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Цель – провести анализ роли первичных и вторичных механизмов в развитии и прогрессировании сахарного диабета 2 типа у больных постинфарктным кардиосклерозом. 
Материалы и методы. Согласно цели исследования проведено комплексное обследование 68 больных с постинфарктным кардиосклерозом и сахарным диабетом (СД) 2 типа, которые вошли в основную группу исследования. Группу сравнения составили 80 больных с постинфарктным кардиосклерозом без диабета. В контрольную группу были включены 35 практически здоровых лиц. Группы были сопоставимы по возрасту и полу.  Содержание васпина в сыворотке крови больных определяли иммуноферментным анализом с использованием набора реактивов Human/Mouse/Rat Vaspin Enzyme Immunoassay Kit производства фирмы «RayBio®.» (Грузия). Для определения уровня оментина был применен иммуноферментный анализ с использованием коммерческой тест-системы Human Omentin-1 ELISA производства фирмы «BioVendor» (Чешская Республика).
 Результаты. Анализ роли первичных и вторичных механизмов в развитии диабета показал, что часть первичных механизмов, связанных с уровнем васпина и оментина очень высока и составила 87,42 % и 68,53 % соответственно. В этом процессе роль вторичных факторов невелика (12,58 % и 31,47 %) и доминирующая роль (31,47 %) принадлежит уровню оментина. Эти данные подтверждают вышеуказанное положение о том, что дисбаланс гормонов жировой ткани является относительно независимым первичным фактором формирования СД 2 типа, а уровень оментина, возможно, и фактором прогрессирования метаболических нарушений и нарастания тяжести диабета.  
Выводы. Дисбаланс гормонов жировой ткани у больных с постинфарктным кардиосклерозом является относительно независимым первичным фактором формирования сахарного диабета 2 типа, а уровень оментина, возможно, и фактором прогрессирования метаболических нарушений и нарастания тяжести диабета.  

